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Einloggen, Fragen beantworten und direkt zum Zertifikat gelangen 
 
 ― Nach ischämischem Schlaganfall nicht-kardioembolischer Genese:  
frühzeitige Aspirin-Behandlung ist äusserst wirksam zur Vermeidung von 
Rezidiven.
 ― Bei Vorhofflimmern sollte aufgrund des günstigeren Nutzen-Risikoprofils 
mit einem der neuen oralen Antikoagulantien behandelt werden.
 ― Kontrolle von Blutdruck- und Lipidstatus sind nach wie vor Grundpfeiler 
der Sekundärprävention. Neue, vielversprechende Lipidsenker der 
PCSK9-AK Klasse werden derzeit klinisch getestet.
 ― Symptomatische ICA-Stenosen: schnellstmögliche Abklärung und  
Therapie innerhalb eines interdisziplinären Behandlungssettings.  
 ― Après un accident vasculaire ischémique d’étiologie non cardio- 
embolique: le traitement précoce par l’aspirine est extrêmement 
efficace pour éviter les récidives
 ― Un des nouveaux anticoagulants oraux doit être administré en cas de  
fibrillation auriculaire en raison du profil bénéfice-risque favorable.
 ― Les contrôles de la tension artérielle et du bilan lipidique sont comme 
auparavant les piliers de la prévention secondaire. De nouveaux hypo-
lipidémiants prometteurs de la classe PCSK9-AK sont actuellement en 
évaluation clinique.
 ― Sténoses symptomatiques de l’ACI: évaluation le plus rapidement  
possible et traitement dans un cadre thérapeutique interdisciplinaire.
Sekundärprävention nach ischämischem Schlaganfall
Prévention secondaire après un accident vasculaire ischémique
Frühzeitige Aspirin-Behandlung  
ist sehr wirksam
Le traitement précoce par l’aspirine  
est très efficace 
Susanne Wegener, Zürich
■■ Bleibende Behinderung und Verlust von Selbst­
ständigkeit im Alltag sind katastrophale Folgen eines 
Schlaganfalles für Betroffene und deren Angehörige. 
Etwa 150 von 100 000 Menschen erleiden pro Jahr in 
der Schweiz einen Schlaganfall; 20–30% davon sind 
Rezidive. Glücklicherweise ist die Anzahl der Todes­
fälle durch Schlaganfall in der Schweiz in den vergan­
genen Jahren deutlich gesunken; weltweit geht die 
Inzidenz bei Menschen über 60 Jahren mit kaukasi­
scher Herkunft zurück. Bedeutende Fortschritte in 
der Akuttherapie von Schlaganfallpatienten und in 
der Behandlung typischer Komplikationen senken die 
Mortalität. Weniger Neuerkrankungen wurden durch 
eine Verbesserung der Sekundärprävention erreicht. 
Gute und effiziente Sekundärprävention ist nicht für 
alle Menschen gleichermassen zugänglich, weil Medi­
kamente nicht oder nur schlecht verfügbar sind und 
es an breiter Aufklärung mangelt. Deshalb nimmt die 
Schlaganfallrate in manchen Regionen, wie Latein­
amerika oder Nahost, zu [1,2]. 
Die Sekundärprävention nach ischämischem 
Schlag anfall beruht auf mehreren  Grundpfeilern: 
Risiko faktormodifikation und medikamentöse Sekun­
där prophylaxe. Im Folgenden werden Massnahmen 
und wichtige Neuentwicklungen zusammengefasst.
Thrombozytenaggregationshemmer (TAH)
Thrombozytenaggregationshemmer stellen die Basis 
der medikamentösen Sekundärprävention nicht­kar­
dioembolischer Schlaganfälle dar. Der Nutzen von 
Aspirin, vor allem in der frühen Sekundärprophylaxe, 
konnte in einer kürzlich veröffentlichten Metaanalyse 
(über 15 000 Patienten) eindrucksvoll gezeigt wer­
den: das Schlaganfallrezidivrisiko in den ersten sechs 
Wochen wird durch frühe Aspirin­Gabe um ca. 60% 
gesenkt [3]. Der Effekt ist nach TIA und milderen 
Schlaganfällen am stärksten ausgeprägt. Der bekannte 
langfristige Nutzen von ASS ist allerdings deutlich 
geringer (ca. 10% Risikoreduktion). Nach einem isch­
ämischen Schlaganfall oder einer transienten ischämi­
schen Attacke (TIA) sollte so schnell wie möglich mit 
Aspirin in einer Dosis von 100 mg/d begonnen wer­
den. Ist eine orale Aufnahme nicht möglich, sollte dies 
intravenös oder über eine nasogastrale Sonde erfol­
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gen. Für Dipyridamol+ASS und Clopidogrel gibt es 
weniger Evidenz; man kann aber von einem ähnlichen 
sekundärpräventiven Effekt ausgehen, so dass diese 
Substanzen als Mittel der zweiten Wahl nach ASS 
oder bei Rezidiv unter ASS in Frage kommen. Es gibt 
allerdings keine Studien die eine Überlegenheit die­
ses Vorgehens im Vergleich zum Beibehalten von ASS 
zeigen. Wichtig ist, nach einem Rezidiv erneut gründ­
lich nach der Schlaganfallursache zu suchen und ins­
besondere ein intermittierendes Vorhofflimmern aus­
zuschliessen [4].
Aufgrund positiver Resultate von CHANCE 
(in China erhobene Daten bei Patienten mit milder 
Schlaganfallsymptomatik) und SAMMPRIS (Pa tien­
ten mit intrakraniellen Gefässstenosen) kann bei 
bestimmten Patientenpopulationen vorübergehend 
eine duale Thrombozytenaggregationshemmung mit 
ASS 100 mg/d und Clopidogrel 75 mg/d erwogen wer­
den [5,6]. Trotz des guten Effektes während eines 
kurzen Behandlungszeitraumes in der Akutphase 
sollte man das erhöhte Blutungsrisiko bei langfristi­
ger Doppel­Therapie nicht aus den Augen verlieren. 
Bei bestimmten Schlaganfall­Subtypen wie mikro­
angiopathischen («lakunären») Insulten konnte kein 
Nutzen der dualen Therapie gezeigt werden; das Blu­
tungsrisiko nahm signifikant zu [7]. Der TAH Ticagre­
lor wurde kürzlich gegen Aspirin in der frühen Sekun­
därpropyhlaxe bei nicht­kardioembolischen, milden 
Schlaganfällen oder TIA getestet (SOCRATES­Stu­
die), wobei zwar ein Trend zur Verringerung von 
Schlaganfällen aber keine Überlegenheit gezeigt wer­
den konnte [8].
Antikoagulation
Bisher zeigt keine klinische Studie, dass Antikoagula­
tion in der Akutphase nach einem kardioembolischen 
Schlaganfall einer Therapie mit Aspirin überlegen ist, 
da ein potentieller Nutzen von einem erhöhten Blu­
tungsrisiko aufgewogen wird [9]. Entscheidend ist eine 
genaue Selektion jener Patienten, die davon profitie­
ren könnten. Bei Patienten mit Vorhofflimmern oder 
einer anderen kardialen Emboliequelle mit hohem 
Embolie­Risiko kann aber unter Nutzen­Risikoabwä­
gung, abhängig von der Grösse des Insultes und wei­
teren Komorbiditäten (Alter, vaskuläre Leukenze­
phalopathie, Diabetes, andere Blutungsquellen), eine 
Antikoagulation in der Akutphase erwogen werden. 
Initial ist eine kontinuierliche Heparin­Infusion auf­
grund der guten Steuerbarkeit gegenüber anderen 
Formen der Antikoagulation zu bevorzugen. Wegen 
ihres günstigen Nutzen­Risikoprofiles werden bei klei­
neren Läsionen oder TIAs vermehrt direkt die neuen 
Antikoagulantien (DOAK) wie Dabigatran (direk­
ter Thrombin­Inhibitor), Rivaroxaban, Apixaban und 
Edoxaban (Faktor Xa­Inhibitoren) eingesetzt. Die 
DOAKs sind zur Verhinderung systemischer Embo­
lien dem Marcoumar mindestens gleichwertig und 
haben ein deutlich geringeres Blutungsrisiko, insbe­
sondere für intrakranielle Blutungen. Daher sollten 
diese Substanzen bei Nachweis von non­valvulärem 
Vorhofflimmern als Schlaganfallursache primär zum 
Einsatz kommen. Die vier aktuell in der Schweiz zuge­
lassenen DOAKs haben ein etwas unterschiedliches 
pharmakodynamisches Profil. Nierenfunktion, Alter 
des Patienten, Co­Medikation und gastrointestinale 
Vorerkrankungen sollten bei der Wahl des DOAKs 
berücksichtigt werden. TAH sollten bei der Sekun­
därprävention von Schlaganfall oder TIA mit Vor­
hofflimmern nur dann verordnet werden, wenn eine 
alternative (z.B. kardiologische) Indikation vorliegt. In 
der AVERROES­Studie konnte gezeigt werden, dass 
auch Patienten bei denen die Blutungskomplikationen 
als zu hoch für die Verordnung von Vitamin­K Anta­
gonisten erachtet wurden, im Vergleich zu Aspirin 
deutlich von dem DOAK Apixaban profitierten, ohne 
signifikant mehr Blutungskomplikationen zu erleiden. 
Sollte das Blutungsrisiko dennoch als zu hoch einge­
stuft werden, kann ein Vorhofsohrverschluss erwogen 
werden [10].
Bluthochdruck
Während die optimale Blutdruckeinstellung in der 
Akutphase derzeit noch umstritten ist, ist der Vor­
teil von normotonen Blutdruckwerten (systolisch 
<140 mmHg und diastolisch <90 mmHg) im Verlauf 
hinreichend belegt. Eine Blutdrucksenkung um durch­
schnittlich 10 mmHg systolisch und 5 mmHg diasto­
lisch drittelt das Rezidivrisiko für ischämischen Insult. 
Der Effekt ist unabhängig von vorbekannter arteri­
eller Hypertonie und Schlaganfallursache. Welches 
Medikament oder welche nicht­medikamentöse Mass­
nahme zum Erreichen des Blutdruckzielwertes führt, 
spielt keine entscheidende Rolle (Abb. 1). 
Lipidstatus und Ernährung
Dyslipidämie, insbesondere in der Konstellation hoher 
LDL­Cholesterin­ und Triglyceridwerte, ist mit dem 
Progress atherosklerotischer Veränderungen der 
Gefässe verbunden. Bei Patienten <75 Jahren mit isch­
ämischem Schlaganfall und typischer atheroskleroti­
scher Risikokonstellation sollte der LDL­Cholesterin­
wert auf <50% des Ausgangswertes gesenkt werden, 
bei anderen Schlaganfallpatienten auf <30%; pri­
mär durch Statine. Vorgegebene LDL­Zielwerte sind 
Abb. 1: MRI des Gehirns (FLAIR-Sequenz) bei zwei über 80-jährigen Frauen.  
A) deutliche vaskuläre Leukenzephalopathie im Vergleich zu B). Diese sogenannten 
«White matter lesions» sind mit den typischen vaskulären Risikofaktoren, insbeson-
dere arterieller Hypertonie, assoziiert. Folge kann ein progredienter dementieller  













































umstritten, aktuelle Leitlinien schlagen ein LDL­Cho­
lesterin von unter 2,6 mmol/l vor. Statine senken die 
Mortalität und die Häufigkeit kardiovaskulärer Ereig­
nisse. Basierend auf den Resultaten der SPARCL­Stu­
die wird in vielen Zentren bereits in den ersten Tagen 
nach Schlaganfall hochdosiert mit Atorvastatin begon­
nen. Neben der Cholesterin­abhängigen Wirkung wer­
den durch frühe Statingabe vermutlich auch Plaque­
stabilisierende Effekte erzielt. Statine werden bei 
Patienten mit hämorrhagischen Infarkten nicht einge­
setzt, weil mehrere Studien ein vermehrtes Auftreten 
von Blutungskomplikationen gezeigt haben. Wichtig 
ist aber, dass auch bei diesen Patienten eine vorbe­
stehende Behandlung mit Statinen, z.B. aus kardialer 
Indikation, bei einem Schlaganfall nicht unterbrochen 
wird. Eine spannende Entwicklung auf dem Gebiet der 
Lipid­Senkung ist die Einführung von Proproteinkon­
vertase Subtilisin/Kexin Typ 9 (PCSK9)­Antikörpern 
wie Evolocumab. Erste Studienresultate demonstrier­
ten eine äusserst effektive Senkung des LDL und, in 
einem noch kurzen Follow­up, eine Reduktion kardio­
vaskulärer Ereignisse [11]. Neben den medikamentö­
sen Massnahmen wirkt sich eine ausgewogene, medi­
terrane Diät positiv auf Lipidstatus, Hypertonie und 
das Gesamtrisiko kardiovaskulärer Erkrankungen aus.
Karotisstenose
Schlaganfallpatienten mit einer hochgradigen, sympto­
matischen Stenose der Arteria Carotis Interna (ICA) 
haben ein besonders hohes Rezidivrisiko. Aus den 
grossen randomisierten Studien NASCET und ECST 
wird dieses auf ca. 16% pro Jahr geschätzt. Daher 
wird bei symptomatischen ICA­Stenosen von >70% 
gemäss NASCET­Kriterien eine Karotis­Endarte­
rektomie (TEA) empfohlen (Fünf­Jahres­Risiko­
reduktion: 61%). Bei 50–60% Stenosen ist diese bei 
geringerer Fünf­Jahres­Risikoreduktion von ca. 25% 
ebenfalls eine sinnvolle Option. Bei asymptomatischen 
ICA­Stenosen ist der Nutzen einer TEA in selektier­
ten Hoch­Risikofällen gegeben. Seit der Ära von 
NASCET und ECST (Achtzigerjahre) hat sich aller­
dings die medikamentöse Behandlung mit TAH, Sta­
tinen und Antihypertensiva soweit verbessert, dass wir 
davon ausgehen können, dass sich nicht nur bei asymp­
tomatischen, sondern auch bei symptomatischen ICA­
Stenosen das Risiko für einen erneuten Schlaganfall 
verringert hat. Stenting der ICA ist eine Alternative 
zur TEA für jüngere Patienten, bei Re­Stenose einer 
bereits operierten ICA oder ein durch Herz­ oder 
Lungenerkrankung erhöhtes Operations risi ko. Die 
Entscheidung zur Intervention (Carotis­TEA oder 
Stenting) sollte interdisziplinär getroffen werden. 
Wenn Infarktgrösse und Komorbiditäten es zulassen, 
sollte die Intervention möglichst früh erfolgen, denn 
das Risiko ist in den ersten 14 Tagen deutlich höher 
als in den Wochen danach [12].
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